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Résumé
Un ou des phénomènes de réentrées sont indispensables au caractère soutenu d’une 
très grande majorité des arythmies atriales et ventriculaires. Deux principaux types de 
réentrée ont été décrits : les réentrées anatomiques et les réentrées fonctionnelles. Pour 
ces dernières, plusieurs mécanismes sont possibles : on peut distinguer les réentrées 
principalement dépendantes des propriétés de propagation, celles dépendantes des 
propriétés de la repolarisation et, enÀ n, celles résultant d’interactions dynamiques entre 
propagation et repolarisation. Nous nous proposons de décrire ces différents mécanismes 
électrophysiologiques et d’en donner des exemples cliniques associés.
© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Summary
Reentry is involved in most of sustained atrial and ventricular arrhythmias. Different 
types and mechanisms of reentry have been described. Reentry may occur through 
anatomical or functional circuits. Functional reentry is dependent on propagation and 
repolarization properties as well as their dynamic interactions. We will here review and 
describe the different electrophysiological mechanisms of reentry and their associated 
clinical arrhythmias.
© 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Mayer [1]. Après une formation en physique, Mayer s’oriente 
vers la zoologie à Harvard et a particulièrement étudié les 
méduses [2].
Le tissu musculaire de méduse est capable d’une contrac-
tion propagée après stimulation chimique, mécanique ou 
électrique. Mayer a découpé des anneaux de ce tissu de 
méduse et observé qu’après une stimulation, une contraction 
pouvait se déplacer dans une direction donnée et qu’après 
avoir parcouru l’anneau et avoir atteint son point de départ, 
la contraction pouvait repartir pour un nouveau cycle sans 
nécessiter de nouvelle stimulation. Une stimulation unique 
peut ainsi aboutir à une propagation de contraction soutenue 
pendant plusieurs cycles [1].
Ces travaux de Mayer ont été lus par le physiologiste de 
Cambridge George Ralf Mines, auteur d’un très important 
travail sur l’automatisme et la propagation de l’activation 
cardiaque [3]. Un addendum à cet article décrit comment, 
sur des anneaux découpés dans de l’oreillette de grandes 
raies, « il est parfois possible de démarrer une onde dans 
une direction alors que le tissu dans l’autre direction est 
encore en période réfractaire. Une telle onde fait le tour 
de l’anneau sufÀ samment lentement pour que la période 
réfractaire de chaque partie de l’anneau soit terminée 
lorsque l’onde s’en approche. Ainsi, l’onde se propage et 
peut continuer à le faire pendant 50 révolutions ou plus » 
(Fig. 2, traduction par Fabrice Extramiana).
La simplicité de cette description n’en décrit pas moins 
parfaitement les conditions de survenue de la réentrée. Pour 
observer une réentrée circulaire sur un anneau de ce type 
ou sur une structure anatomique constituant un équivalent 
d’anneau, il faut :
• un bloc de conduction unidirectionnel ; c’est-à-dire une 
propagation dans une direction donnée alors que la conduc-
tion dans la direction opposée est bloquée ;
• une adéquation entre les vitesses de conduction et les 
durées des périodes réfractaires, telle qu’un temps sufÀ -
samment long s’écoule pour permettre à la zone siège de 
Introduction
En raison de la prévalence de la À brillation atriale et de 
la mort subite d’origine rythmique, les troubles du rythme 
cardiaque représentent un véritable problème de santé 
publique. Si la prévention des cardiopathies est probable-
ment le moyen le plus efÀ cace de prévenir les arythmies, 
lorsque la cardiopathie est présente ou lorsque les arythmies 
sont déjà survenues, l’amélioration de leur prise en charge 
passe par une meilleure connaissance de leurs mécanismes.
La survenue d’une arythmie est un phénomène complexe, 
encore incomplètement élucidé. La conjonction de nombreux 
facteurs est nécessaire au démarrage et à la pérennisation 
d’un trouble du rythme soutenu (Fig. 1). Cependant, dans une 
très grande majorité des arythmies atriales ou ventriculaires, 
un ou des phénomènes de réentrées sont indispensables au 
caractère soutenu de l’arythmie.
La réentrée qui peut être résumée à une pérennisation de 
la propagation sans nouvelle stimulation n’est pas un phéno-
mène univoque. Il existe deux principaux types de réentrée 
que l’on peut séparer en réentrées anatomiques et fonction-
nelles. Parmi les réentrées fonctionnelles, on peut distinguer 
les réentrées principalement dépendantes des propriétés de 
propagation, celles dépendantes des propriétés de la repola-
risation et, enÀ n, celles résultant d’interactions dynamiques 
entre propagation et repolarisation. Cette distinction est un 
peu artiÀ cielle (car différents mécanismes peuvent interagir 
pour participer à un même phénomène de réentrée), mais elle 
est fondée sur la chronologie des découvertes successives qui 
ont permis la compréhension de ces phénomènes de réentrées.
Les réentrées anatomiques
Historiquement, la première description en physiologie d’un 
phénomène réentrant est l’œuvre d’Alfred Gotdsborough 
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Figure 1. Représentation schématique des facteurs impliqués dans la survenue d’une 
arythmie.
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pour l’arrêter comme cela était décrit par Mines (Fig. 2), soit 
pour l’entraîner de façon manifeste ou cachée [4].
EnÀ n, et même si cela paraît être une évidence, une 
réentrée anatomique, comme celle observée sur un anneau 
de myocarde, ne pourra pas se pérenniser si on crée un 
bloc de conduction bidirectionnel sur quelque partie que ce 
soit du circuit. C’est là le rationnel (et l’un des objectifs) 
du traitement des arythmies réentrantes par ablation par 
cathéter ou chirurgicale.
Les réentrées anatomiques ne sont pas uniquement des 
objets expérimentaux. On peut observer des équivalents 
de circuits circulaires de réentrée en présence d’une voie 
accessoire, lors des rythmes réciproques par réentrée 
intranodale en présence d’une dualité nodale, ou encore 
dans les tachycardies ventriculaires de branche à branche. 
Les Á utters atriaux peuvent également être considérés 
comme des réentrées anatomiques. En effet, les circuits de 
ces macro-réentrées peuvent être assimilés à des anneaux. 
Ainsi, dans le cas des Á utters communs, dépendant de 
l’isthme cavotricuspide, le circuit est péritricuspidien avec 
des obstacles anatomiques en avant (la valve tricuspide) en 
bas et en haut (les veines caves inférieure et supérieure) 
et un obstacle fonctionnel en arrière constitué par la crista 
terminalis (Fig. 3). Le Á utter peut également « tourner » 
autour d’une communication interatriale, ou d’un obstacle 
anatomique acquis telle qu’une cicatrice d’atriotomie ou 
d’ablation par cathéter.
Ces réentrées anatomiques ont un circuit bien déÀ ni 
avec des zones cibles pour l’ablation qui sont justement 
prédéterminées par l’anatomie. L’ablation a dans ces cas 
des taux de succès élevés.
Les réentrées fonctionnelles
On peut parler de réentrées fonctionnelles lorsqu’il n’y a 
pas de circuit circulaire anatomiquement déterminé pour 
supporter la réentrée. Le substrat de réentrée est alors 
présent/créé au moment où les conditions fonctionnelles 
de la propagation et/ou des périodes réfractaires le per-
mettent. Encore une fois, pour essayer d’en « disséquer » 
les mécanismes, nous allons artiÀ ciellement individualiser 
les réentrées fonctionnelles dépendant principalement de 
la propagation de celles dépendant principalement des pro-
priétés de la repolarisation. Nous terminerons ce paragraphe 
en abordant les interactions dynamiques entre propagation 
et repolarisation.
Réentrée dépendant de la propagation
Ce type de réentrée est la conséquence d’un ralentissement 
important de la vitesse de propagation de la dépolarisation. 
Le premier exemple en a été décrit, au début des années 
1970, grâce à des enregistrements de potentiels d’actions 
de Purkinje. Le modèle expérimental consiste à ralentir 
fortement (chimiquement) la propagation dans une partie 
de branche de conduction. Dans ce modèle, la stimulation à 
une extrémité de la branche se propage normalement vers 
ce bloc unidirectionnel initial de récupérer une excitabi-
lité complète. Cette zone peut alors conduire normale-
ment le front d’excitation lorsqu’il lui revient pour fermer 
le circuit de réentrée.
Ces conditions entraînent plusieurs corolaires.
Le bloc de conduction unidirectionnel peut être structurel 
(par exemple par inadaptation d’impédance) ou encore fonc-
tionnel, lié à la précocité ou la fréquence du/des stimulus(i) 
initiant la réentrée, en particulier en raison des durées de 
périodes réfractaires comme cela sera décrit plus loin.
La deuxième condition permet de comprendre la notion 
de longueur d’onde. La longueur d’onde d’une réentrée est 
déÀ nie par le produit de la vitesse de conduction moyenne 
dans le circuit par la période réfractaire. Elle correspond à la 
distance minimale nécessaire à l’existence d’un phénomène 
réentrant pour une vitesse de conduction et une durée de 
période réfractaire données au sein du circuit. Cette notion 
abstraite est traduite en physiologie par la notion de masse 
critique (quantité de myocarde nécessaire à la réentrée 
pour une vitesse de conduction et une durée de période 
réfractaire données). C’est ce phénomène qui explique que 
les gros mammifères (chevaux) fassent plus souvent de la 
À brillation atriale que les plus petits, ou encore, que chez 
l’homme la À brillation atriale soit favorisée par la dilatation 
atriale.
Cependant, le plus souvent, le circuit de la réentrée 
est plus long que la longueur d’onde de la réentrée. Il en 
résulte qu’à chaque instant, une partie du circuit n’est pas 
en période réfractaire et donc excitable. On parle de gap 
excitable qui permet la manipulation de la réentrée, soit 
Figure 2. Description de la réentrée sur des anneaux d’oreillette 
de raie par Mines [3].
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la zone de conduction lente diastolique qui laisse le temps 
au reste du myocarde structurellement sain de sortir de sa 
période réfractaire pour être réactivé par le front ressortant 
de cette zone de conduction lente et ainsi pérenniser la 
tachycardie ventriculaire. En clinique, la destruction, par 
exemple par radiofréquence, de l’isthme critique, lieu de 
cette conduction lente, permet d’arrêter la tachycardie 
ventriculaire et d’empêcher sa récidive.
En dehors de l’infarctus, la vitesse de propagation est 
physiologiquement hétérogène au sein du myocarde. En 
effet, les myocytes cardiaques ayant une forme allongée 
et une densité de gap jonction plus importante sur leurs 
extrémités transverses, la vitesse de conduction est plus 
rapide dans le grand axe des myocytes que dans le petit 
axe [9]. Ce phénomène est appelé anisotropie. Spach et al. 
ont montré que dans des conditions de majoration de cette 
anisotropie, le ralentissement majeur de la conduction dans 
le sens transversal des myocytes pouvait à la fois induire une 
dissociation longitudinale (par bloc fonctionnel transverse) et 
permettre aux myocytes dépolarisés dans le sens antérograde 
de sortir de leurs périodes réfractaires, autorisant ainsi une 
dépolarisation rétrograde fermant le circuit de réentrée [10]. 
Ce type de réentrée anisotrope ne semble pas constituer 
à lui seul un mécanisme physiopathologique de réentrée. 
Cependant, l’anisotropie a été considérée comme un facteur 
favorisant de réentrée, par exemple dans les réentrées 
intranodales ou encore dans les réentrées survenant à la 
jonction entre oreillette gauche et veine pulmonaire.
Dans les trois exemples discutés ci-dessus, le ralen-
tissement de la propagation était la conséquence d’une 
anomalie structurelle du myocarde (chimique, cicatricielle 
ou anisotropie anormale). Cependant, ce ralentissement 
l’autre extrémité puis est extrêmement ralentie dans la zone 
médiane avant de se poursuivre vers l’autre extrémité de la 
préparation. Le temps de conduction dans la zone centrale 
peut être sufÀ samment long pour que la zone dépolarisée 
en amont ait le temps de sortir de sa période réfractaire. On 
observe alors une dépolarisation « rétrograde » de la branche 
de conduction vers le point de stimulation initial, constituant 
ainsi une réentrée par réÁ exion [5]. Ce mécanisme de réen-
trée a été impliqué dans le mécanisme des parasystolies [6], 
mais son intérêt principal a été de constituer une preuve de 
concept qui a permis d’autres avancées cliniquement plus 
pertinentes.
En effet, le ralentissement de la propagation est observé 
en zone cicatricielle d’infarctus du myocarde (plus particuliè-
rement dans sa zone bordante) ; une situation cliniquement 
beaucoup plus fréquente. Dans le premier d’une longue 
série d’articles, El-Sherif et al. ont montré, en réalisant des 
cartographies d’activation, que la zone infarcie et/ou autour 
de l’infarctus pouvait être le siège d’une propagation très 
tortueuse et ralentie du front de dépolarisation, couvrant 
l’ensemble du cycle entre deux systoles et pouvait aboutir 
à une redépolarisation d’une zone précédemment activée et 
ainsi « produire » une extrasystole par réentrée [7]. Ce phéno-
mène de réentrée sur cicatrice d’infarctus a été démontré 
sur cœur humain avec cicatrice d’infarctus du myocarde [8]. 
Un des intérêts de ce travail a été de démontrer que si la 
propagation est très lente en zone bordante de l’infarctus, 
cela n’est pas la conséquence d’une anomalie des myocytes 
concernés (et dont les potentiels d’actions sont normaux), 
mais seulement de la désorganisation architecturale du 
myocarde envahi par la À brose cicatricielle. Ces myocytes 
normaux, sièges d’une propagation très ralentie, constituent 
OAG 45°
Figure 3. Circuit de réentrée anatomique.
A : Obstacles anatomiques impliqués dans le Á utter atrial dépendant de l’isthme cavo-tricuspide. B : Image radiologique en 
oblique antérieur gauche avec les sondes d’exploration en place.
A B
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d’activation linéaire, un front convexe en avant aura une 
vitesse de propagation plus lente, et un front concave une 
vitesse plus rapide [14]. On peut intuitivement comprendre 
ce phénomène en imaginant une « densité » de dépolarisa-
tion plus importante en cas de front concave que de front 
convexe. C’est un phénomène d’inadaptation d’impédance 
ou encore de source/sink mismatch des anglo-saxons.
La séquence d’initiation et de pérennisation de la spirale 
de réentrée peut être expliquée de la manière suivante [15].
Un front d’activation linéaire peut voir sa propagation 
perturbée à l’une de ses extrémités, par exemple par un 
autre front provenant d’une extrasystole, ou encore un 
« virage » anatomique, de telle façon que cette extrémité 
soit un peu ralentie. Ce ralentissement relatif (par rapport à 
la propagation du reste du front) va créer une discrète cour-
bure (convexe en avant) de l’extrémité du front d’activation 
(Fig. 4). En raison des propriétés de propagation décrites 
ci-dessus, cette extrémité verra sa vitesse de propagation 
diminuer, et donc sa courbure augmenter de plus en plus, 
aboutissant à un « enroulement » de la propagation (Fig. 4). 
Au centre de la spirale ainsi créée, la courbure du front 
d’activation tend vers l’inÀ ni et donc la vitesse de propaga-
tion tend vers zéro. Ainsi, le centre de la spirale (ou œil du 
cyclone) est dépolarisé mais avec une vitesse de propagation 
qui tend vers zéro (et qui n’est donc pas nulle) et il n’y a donc 
pas, à proprement parler, de bloc complet de conduction.
nécessaire à la réentrée peut également être purement fonc-
tionnel. Le mérite de la découverte de ce concept doit être 
attribué à Maurits Allessie. En réalisant des cartographies 
d’activation d’oreillette de lapin en tachycardie, Allessie et 
coll. ont observé des réentrées par mouvement circulaire 
sans obstacle anatomique. La cartographie d’activation 
dans la partie centrale de ces cercles montrait des zones de 
blocs de conduction interprétés par les auteurs comme la 
conséquence de collision de fronts d’activation (Fig. 4) [11]. 
C’est le concept brillant du leading circle.
Cependant, il semblait difÀ cile de concevoir que la 
collision de fronts d’activation puisse engendrer de manière 
sufÀ samment stable la zone de bloc central du cercle. Le 
concept a évolué par la suite grâce à l’apport des physiciens. 
En effet, dans un article publié dans Science en 1985, Müller 
et coll. ont montré que dans un milieu homogène, la propa-
gation d’une réaction chimique pouvait se faire sous forme 
spirale stable (Fig. 4) [12]. Ce phénomène physique a été 
rapidement reproduit sur une préparation plane de myocytes 
cardiaques sur laquelle était induite une arythmie soutenue 
et donc la cartographie optique d’activation montrait une 
spirale de réentrée [13].
Pour comprendre le mécanisme de ces réentrées en 
spirale, il faut faire ici un rappel de physiologie de la propa-
gation de la dépolarisation des myocytes cardiaques. Dans un 
milieu homogène, la courbure du front d’activation inÁ uence 
sa vitesse de propagation. Ainsi, par rapport à un front 
Figure 4.  Réentrée totalement fonctionnelle.
A : Leading circle [11]. B : Spirale de réentrée. C : Initiation d’une spirale de réentrée [15].
A B
C
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de tachycardie. En revanche, lorsqu’une zone est perfusée 
avec une solution chaude et une autre zone adjacente avec 
une solution froide qui allonge les durées des potentiels 
d’action et donc des périodes réfractaires, on observe une 
majoration de la dispersion des durées de repolarisation. 
Dans ces conditions, un extra-stimulus déclenche une 
tachycardie soutenue [19]. La tachycardie survient lorsqu’un 
extra-stimulus est délivré dans une zone avec une durée de 
repolarisation plus courte permettant une dépolarisation 
dans cette zone avec un bloc de conduction quand le front 
d’activation atteint les zones « froides » qui ne sont pas 
encore sorties de leurs périodes réfractaires et qui seront 
atteintes plus tard.
Le myocarde présente de façon physiologique une certaine 
hétérogénéité spatiale de ses périodes réfractaires. Ainsi, 
au niveau ventriculaire, les durées des potentiels d’action, 
et donc des périodes réfractaires, sont différentes entre 
l’apex et la base ou encore dans l’épaisseur du myocarde 
entre l’endocarde et l’épicarde. Ces hétérogénéités sont la 
conséquence de différences topographiques de densité des 
différents courants ioniques repolarisants [20,21] et génèrent 
des gradients de voltage à l’origine de la présence de l’onde 
T sur l’ECG de surface [22].
Le lien entre une majoration de l’hétérogénéité spa-
tiale de la repolarisation et la survenue d’arythmies a été 
montré dans de nombreuses situations pathologiques, et 
on peut citer l’infarctus du myocarde [23] différents types 
du syndrome du QT congénital, le QT long acquis, les TV 
catécholergiques [24], le syndrome du QT court [25], et 
encore l’insufÀ sance cardiaque [26].
De plus, les cartographies d’activation des arythmies 
survenant dans les conditions de majoration de l’hétéro-
généité spatiale de la repolarisation ont montré la relation 
entre dispersion de la repolarisation et bloc de conduction 
dans différents modèles pathologiques [26-29].
Le syndrome de Brugada est également associé à une 
majoration de l’hétérogénéité spatiale de la repolarisation, 
en particulier au niveau de l’épicarde de l’infundibulum 
pulmonaire [30]. Cette hétérogénéité est également à la 
base de l’arythmogénèse dans ce syndrome mais implique 
deux mécanismes différents. En effet, les « mal nommées » 
réentrées de phase 2 correspondent à la dépolarisation d’une 
cellule complètement repolarisée (et donc au potentiel de 
repos) par une cellule voisine pas encore repolarisée (et donc 
à un potentiel moins négatif que le potentiel de repos). Cela 
correspond plus à un équivalent d’activité déclenchée qu’à 
une réentrée. Cependant, ces « réentrées de phase deux » 
peuvent « lancer » une réentrée, qui, elle, peut être dépen-
dante de l’hétérogénéité spatiale de la repolarisation [31].
Une situation clinique dramatique et non liée à une 
pathologie illustre bien la notion de réentrée sur hétéro-
généité des périodes réfractaires et le concept de période 
vulnérable. En effet, un impact sternal peut entraîner une 
À brillation ventriculaire (commotio cordis). Cela peut être 
observé en particulier au baseball lorsque la balle impacte 
le sternum. Un modèle expérimental de commotio cordis par 
balle de baseball a permis de démontrer que la stimulation 
« électrique » induite par le choc mécanique n’induisait de 
À brillation ventriculaire que lorsque l’impact survenait à une 
période, dite « vulnérable » correspondant au sommet de 
Ces spirales de réentrées correspondent à un phénomène 
physiopathologique en clinique. Elles ont en effet été enre-
gistrées lors de cartographies d’activation endocardique 
et épicardique simultanées sur des cœurs pathologiques 
en À brillation ventriculaire au moment de transplantation 
cardiaque [16]. Sur le plan expérimental, il a été montré que 
la survenue de ces spirales est favorisée par la À brose de la 
zone bordante de l’infarctus du myocarde [17]. EnÀ n, il est 
aisé de comprendre qu’une spirale unique stable dans les 
ventricules pourra se traduire par un aspect de tachycardie 
ventriculaire monomorphe sur l’ECG de surface. Cependant, 
des travaux théoriques ont permis de démontrer que lorsque 
le centre de la spirale (œil du cyclone) se déplace dans le 
myocarde, par effet Doppler, l’aspect ECG de surface pourra 
être celui d’une tachycardie ventriculaire polymorphe ou de 
torsades de pointes [18].
Les anomalies qui diminuent la vitesse de la propagation, 
qu’elles soient structurelles et/ou fonctionnelles, vont donc 
pouvoir favoriser la survenue de réentrée. Cependant, pour 
que la réentrée survienne et se pérennise, il faudra que la 
condition d’adéquation entre cette vitesse et les périodes 
réfractaires décrite par Mines soit respectée et donc que 
les propriétés de la repolarisation soient compatibles avec 
la réentrée [3].
Réentrée dépendant de la repolarisation
Au-delà de l’adéquation des périodes réfractaires nécessaire 
à la réentrée, les propriétés de la repolarisation peuvent faire 
le substrat d’un bloc de conduction. On peut alors considérer 
que la réentrée est dépendante de la repolarisation.
La durée de la repolarisation détermine celle de la 
période réfractaire. Lorsque sa repolarisation est terminée, 
un myocyte cardiaque peut être à nouveau dépolarisé et 
donc « transmettre » la propagation du front d’activation. 
En revanche, pendant la période réfractaire relative, la 
propagation est également possible mais la dépolarisation 
débutant à des valeurs de potentiels moins négatives, la 
pente de la phase zéro du potentiel d’action sera plus 
lente et la propagation ralentie, avec les conséquences 
potentielles discutées dans le paragraphe précédent. EnÀ n, 
pendant la période réfractaire absolue, le myocyte ne pourra 
pas être dépolarisé et cela bloquera donc la propagation. 
Toutefois, ce bloc ne sera que transitoire, le temps que la 
repolarisation du myocyte soit terminée. Et ainsi ce myocyte 
pourra par la suite être dépolarisé si le front d’activation 
initialement bloqué a pu contourner cette zone pour revenir 
jusqu’à lui [9].
Cependant, ce bloc de conduction transitoire ne peut 
survenir que si certains myocytes sont le siège d’une dépola-
risation qui se propage, c’est-à-dire sortis de leurs périodes 
réfractaires, alors que d’autres myocytes sont encore en 
période réfractaire. Il faut donc un certain degré d’hétéro-
généité spatiale (ou dispersion) des périodes réfractaires.
La première démonstration de ce phénomène a été 
faite sur un modèle de cœur isolé perfusé selon la méthode 
de Langendorff [19]. Dans ce modèle, lorsque le cœur est 
perfusé avec une solution chaude, la dispersion de la repo-
larisation est faible et un extra-stimulus ne déclenche pas 
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l’onde T [32]. Physiologiquement, le sommet de l’onde T cor-
respond à un instant pendant lequel les cellules épicardiques 
sont repolarisées et donc excitables alors que les cellules 
midmyocardiques et endocardiques sont encore en période 
réfractaire [22]. Ces cellules temporairement non repolari-
sées serviront de zone de bloc de conduction, unidirectionnel 
car transitoire, et permettront éventuellement la survenue 
d’une réentrée dégénérant en À brillation ventriculaire.
Cet exemple illustre comment le moment de survenue 
d’un événement pourra avoir une inÁ uence majeure sur 
l’évolution du système et sa transition éventuelle vers 
un autre état. Cette notion de transition critique va être 
particulièrement importante pour comprendre les évolutions 
possibles de l’électrophysiologie cardiaque envisagée d’un 
point de vue dynamique.
Réentrée dépendant de phénomènes 
dynamiques
Nous venons de voir comment la durée de la repolarisation 
qui détermine les périodes réfractaires et ses hétérogénéités 
spatiales peut avoir un rôle majeur dans la survenue de 
réentrée. Mais la durée de repolarisation, loin d’être stable, 
est un phénomène dynamique en adaptation permanente. 
En effet, elle est modulée par de nombreux facteurs parmi 
lesquels on peut citer les concentrations ioniques, le système 
nerveux autonome, les hormones en particulier sexuelles. 
Mais elle est surtout dépendante de la fréquence cardiaque 
et cela de deux manières : 1) la durée d’un potentiel d’action 
dépend de la durée de l’intervalle diastolique qui le précède 
mais 2) également de la fréquence cardiaque dans la/les 
minute(s) qui le précède. Ainsi, les changements d’intervalles 
diastoliques ne sont pas « répercutés » en totalité de manière 
immédiate sur la durée du potentiel d’action ; c’est ce que 
l’on appelle l’hystérésis [33]. Cette double inÁ uence de la 
fréquence permet d’expliquer les propriétés de restitution 
de la repolarisation qui correspond à la relation entre 
la durée du potentiel d’action et l’intervalle diastolique 
précédent (Fig. 5-A).
Ce concept de restitution a des bases théoriques 
développées par les physiciens et sa valeur détermine, en 
physique, l’évolution du système. Ainsi, lorsque la pente de 
la restitution est inférieure à un, après une Á uctuation, le 
système va retourner à son état stable. En revanche, lorsque 
la pente de la restitution est supérieure à un, la survenue 
d’une Á uctuation dans un système stable va s’auto-ampliÀ er 
et entraîner le changement d’état du système (Fig. 5-A) [34].
Comment cela se traduit-il au niveau électrophysio-
logique ? Aux fréquences lentes, la courbe de restitution 
est presque horizontale et les durées du potentiel d’action 
restent stables. Aux fréquences rapides, correspondant à la 
partie plus verticale de la courbe de restitution, les durées 
du potentiel d’action peuvent osciller d’une dépolarisation à 
6 6
3HQWHGHUHVWLWXWLRQ 6,6,PV
6,6,PV
6,6,PV
6,6,PV
PV
3HQWHGHUHVWLWXWLRQ!
',
E
D
',PVHF
$
3
'
S
P
VH
F
&/ $3'',
&/,
',
57S
'7S
Δ$
Δ',
'7E
57E
$3'S$3'E ',
$
3
'
$
3
'
5N 
Δ$3'
 Δ',
Figure 5A. Restitution de la repolarisation ventriculaire et bloc de conduction.
Gauche : Détermination de la courbe de restitution. Milieu : évolution du système après une Á uctuation en fonction de la pente 
de restitution. Droite : Aux fréquences lentes, la pente de restitution est faible et les durées de potentiel d’action sont stables. 
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l’autre et, dans certaines conditions, alterner une durée de 
potentiel d’action longue et une courte, une dépolarisation 
sur deux. On parle alors d’alternance de la durée du potentiel 
d’action [35] (Fig. 5A). Cette alternance de la durée du 
potentiel d’action peut être discordante (c’est-à-dire en 
opposition de phase) en différents endroits du myocarde 
(A–B–A–B à un endroit et B–A–B–A à un autre). Dans une telle 
situation, un front de dépolarisation à partir d’une zone avec 
un potentiel d’action court pourra rencontrer une zone avec 
un potentiel d’action long qui ne sera pas encore terminé 
et sera donc responsable d’un bloc de conduction substrat 
potentiel d’une réentrée (Fig. 5B) [36].
Cette discordance spatiale de l’alternance de la durée du 
potentiel d’action va se traduire sur l’ECG de surface par une 
alternance d’amplitude de l’onde T (1 QRS-T sur 2). Cette 
alternance de l’amplitude de l’onde T, lorsqu’elle est visible 
à l’œil nu (macroscopique), est un signe précurseur majeur 
de survenue d’une arythmie ventriculaire polymorphe [37].
La survenue de blocs de conduction lorsque la restitution 
est forte explique également la stabilité ou l’évolution vers 
la désorganisation d’une tachycardie. Ainsi, sur des modèles 
bi- et tridimensionnels de ventricule, la modiÀ cation des 
conductances ioniques transmembranaires permet de faire 
varier la pente de la courbe de restitution. Pour une pente 
de restitution faible, une spirale de réentrée (équivalent à 
une tachycardie ventriculaire) restera stable indéÀ niment. 
En revanche, au fur et à mesure où l’on augmente la pente 
de restitution, on observe une désorganisation progressive de 
la spirale qui passe d’un état stationnaire à périodique puis 
quasi périodique pour, avec les restitutions les plus fortes, 
devenir chaotique [38]. La seule variation de la restitution 
peut être responsable de la transformation d’une tachycardie 
stable en À brillation.
Au-delà des modèles mathématiques, cette théorie de 
la restitution semble avoir des conséquences en clinique. 
Par exemple, les anti-arythmiques qui diminuent la pente 
de restitution ont des propriétés anti-À brillatoires [39]. 
D’autre part, nous avons mesuré la pente de restitution 
chez des patients atteints du syndrome de Brugada au 
cours d’explorations électrophysiologiques. Nous avons pu 
montrer que les patients chez lesquels on pouvait induire une 
À brillation ventriculaire avaient des restitutions plus fortes 
que celles mesurées chez les patients non inductibles [40]. 
L’évaluation de la restitution pourrait permettre d’améliorer 
la stratiÀ cation du risque rythmique.
EnÀ n, des travaux théoriques très récents suggèrent 
que l’on pourrait, par stimulation adéquate, manipuler en 
temps réel les durées de la repolarisation et la restitution 
de manière à empêcher la survenue d’une transition vers 
une À brillation ventriculaire [41]. Cette « science-À ction » 
aujourd’hui pourrait devenir une thérapeutique élégante et 
efÀ cace dans les prochaines années.
Conclusion
À peine plus d’un siècle après la première description, les 
progrès dans la compréhension de la théorie de la réentrée 
ont été considérables. Ces avancées sont à la base des trai-
tements préventifs et curatifs des arythmies réentrantes que 
ce soit par les médicaments ou par les méthodes physiques 
telles que l’ablation par cathéters. Il faut cependant toujours 
garder à l’esprit que ces manipulations structurelles et/ou 
fonctionnelles sont elles-mêmes potentiellement associées 
à un risque pro-arythmique.
Un phénomène de réentrée est impliqué dans la très 
grande majorité des arythmies soutenues, mais ce phéno-
mène a de nombreux mécanismes faisant appel à des élé-
ments anatomiques, structurels, fonctionnels et dynamiques. 
La séparation de ces différents éléments dans cet article 
est artiÀ cielle et la survenue d’une réentrée est quasi-
ment toujours le résultat d’interactions d’hétérogénéités 
tissulaires de différents types et de facteurs dynamiques. 
Ces interactions complexes sont à la base du concept de 
vulnérabilité à la réentrée et de risque de son évolution 
vers la désorganisation À brillatoire [42]. Gageons que la 
compréhension de ces interactions permettra dans l’avenir 
une meilleure prévention et prise en charge de nos patients.
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Figure 5B. Alternance discordante des durées des potentiels d’action aboutissant à un bloc de conduction [36].
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